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Неправильне використання антибіотиків у меди-
цині та застосування їх у різних галузях тваринництва 
прискорюють виникнення антибіотикорезистентнос-
ті. Внаслідок цього лікування багатьох інфекційних 
захворювань, зокрема, респіраторних (пневмонії, брон-
хіти, бронхіоліти, навіть туберкульозу), стає важчим: 
подовжується період перебування хворих у стаціонарі, 
зростають витрати на лікування та збільшуються 
показники смертності від цих недуг. Полімедикамен-
тозну стійкість, зазвичай, виявляють у патогенних 
бактерій, а також у коменсальних мікрорганізмів, які 
колонізують кишковий канал, верхні дихальні шляхи та 
шкіру людини. Формування антибіотикорезистент-
ності у всіх випадках зумовлене генетично, внаслідок 
набуття нової генетичної інформації або завдяки 
зміні рівня експресії власних генів бактерійної клітини. 
Важливим фактором боротьби з поширенням анти-
біотикорезистентності є фармакодинамічне обґрун-
тування режимів дозування антибактерійних препа-
ратів, використання лікарняного формуляру, що 
ґрунтується на локальних даних про розповсюдження 
антибіотикорезистентності конкретних мікроорга-
нізмів.
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«Бактерії правлять світом, вони є домінуючою фор-
мою життя. Щоб успішно боротися з бактеріями, потріб-
но навчитися поводити себе так, як вони. А бактерії 
завжди живуть і взаємодіють у популяції, для них харак-
терні глобальні та скоординовані дії»
Жан Клорд Пічер
На сьогодні антибіотикорезистентність мікроорганіз-
мів, за даними Всесвітньої організації охорони здоров’я 
(ВООЗ), є однією із найсерйозніших загроз для здоров’я 
людності Стійкість бактерій до антибіотиків (антибіоти-
корезистентність, antimicrobial resistance – AMR) зростає 
з кожним роком. Причиною цього стало надмірне і без-
контрольне застосування антибіотиків у медицині, ве-
теринарії, сільському господарстві, а також їх потра-
пляння в ґрунт і воду. За даними Експертної комісії США 
по боротьбі з антибіотикостійкими бактеріями, у світі 
щорічно використовується близько 73 млрд разових доз 
або 300 тис. тон антибіотиків на рік [1].
Антибіотикорезистентність є й значною економічною 
проблемою. За даними ВООЗ, лише в ЄС вартість ліку-
вання хворих із захворюваннями, які викликані резис-
тентними збудниками, оцінюється приблизно в 
1 500 000 000 євро на рік. Управління по оцінці техно-
логій США підрахувало, що витрати на управління AMR 
у Сполучених Штатах становлять 0,1-10 млрд доларів 
США на рік [2, 3]. 
Полімедикаментозну стійкість, зазвичай, виявляють 
у патогенних бактерій, а також у коменсальних мікро-
організмів, які колонізують кишковий канал, верхні ди-
хальні шляхи та шкіру людини. Резистентні бактерії – це 
переможці, що вижили при селекції, яка викликана анти-
біотиками, частота яких зростає у всіх прошарках сус-
пільства і в усіх групах населення земної кулі. На фоні 
нераціонального та непрофесійного підходу до засто-
сування антибіотиків виникли не окремі штами, а цілі 
нові раси високостійких до антибіотиків бактерій. Про-
блему резистентності цілком справедливо називають 
«апокаліпсисом ХХ століття». На жаль, абсолютно не-
реальним видається розв’язання цієї проблеми і в ни-
нішньому столітті, оскільки мікроорганізми мають значну 
перевагу перед антибіотиками. Вони надзвичайно 
швидко розмножуються, що сприяє селекції штамів з 
медикаментозною стійкістю. Внаслідок цього антимі-
кробні препарати є класом лікарських засобів, активність 
яких з часом знижується. У свою чергу, зниження актив-
ності препаратів, яке зумовлене антибіотикорезистент-
ністю, призводить до змін уявлень про найефективніші 





Швидкість, з якою формується і розповсюджується 
резистентність бактерій до антибактерійних препаратів, 
вражає. Лікарські засоби, які ще декілька років тому були 
ефективними, сьогодні втрачають свої позиції, а їх ви-
користання вимушено обмежується. Згідно з даними 
ВООЗ, швидке підвищення стійкості мікроорганізмів до 
антибіотиків загрожує підірвати основи охорони 
здоров’я, які зроблені медичною наукою протягом остан-
ніх 50 років [1, 4].
Сьогодні наукова медична спільнота одностайно 
погоджується з тим, що обмеження використання анти-
біотиків, як єдиний шлях контролю та зменшення резис-
тентності, є неефективним. Контроль та зменшення 
рівня резистентності клінічно значущих патогенів до 
антимікробних препаратів, які використовуються най-
частіше, можливі лише за умови комплексного підходу 
до розв’язання проблеми.
Впродовж усієї своєї історії людство потерпало від 
інфекційних захворювань, які, будучи однією з провідних 
причин смерті, забрали мільйони людських життів. На-
віть після того, як було встановлено, що інфекцію ви-
кликають хвороботворні мікроорганізми, тривалий час 
не було ефективних засобів для їх лікування. За даними 
Г.Б. Капітана, прогрес у терапії інфекційних захворювань 
настав лише тоді, коли вчені навчилися використовува-
ти у своїх цілях таке явище, як антагонізм бактерій [5]. 
Справа в тому, що бактерії, так само як і інші живі істоти, 
змушені вести між собою боротьбу за існування. А осно-
вною зброєю в цій боротьбі є спеціальні речовини (анти-
біотики, бактеріоцини), які виробляються одними ви-
дами бактерій і згубно діють на інші. Потужна дія анти-
біотиків, які пригнічують ріст або вбивають бактерій, 
зменшила кількість чутливих штамів, що призвело до 
розповсюдження резистентних форм, поки вони не пере-
творилися в переважаючих представників мікробіоти. 
Сьогодні профіль чутливості до антибіотиків бактерій на 
шкірі людей, в лікарнях, житлових будинках значно від-
різняється від профілю, який спостерігався до широко-
го введення антибіотиків і навіть усього 10 років тому [6, 
7].
Резистентність мікроорганізмів до антибіотиків при-
йнято поділяти на природну і набуту. Природна стійкість 
пояснюється відсутністю у мікроорганізму мішені для дії 
антибіотика. Класичним прикладом природної резис-
тентності є нечутливість мікоплазм до беталактамних 
антибіотиків через відсутність у них клітинної стінки – 
основної мішені для дії беталактамів. Природна стійкість 
зумовлюється властивостями антибіотика, або визна-
чається властивостями даного виду чи роду мікроорга-
нізмів. Наприклад, стійкість грамнегативних бактерій до 
бензилпеніциліну, бактерій – до протигрибкових, грибів 
– до антибактерійних препаратів. Віруси чутливі тільки 
до специфічних противірусних засобів [8-10]. 
Набута резистентність виникає в процесі природно-
го відбору. Вона може бути первинною і вторинною. 
Термін “набута стійкість” застосовують у випадках, коли 
в чутливій до даного препарату популяції мікроорганіз-
мів знаходять резистентні варіанти. Вона виникає, в 
основному, внаслідок мутацій, що відбуваються в гено-
мі клітини (мал. 1). 
Первинна стійкість (як результат мутації) виявляєть-
ся в окремих клітинах популяції через її гетерогенність 
до початку лікування антибіотиками. Вторинна стійкість 
формується також за рахунок мутацій, але може зрос-
тати при контакті бактерій з антибіотиками. Мутації не-
спрямовані та не пов’язані із дією антибіотиків. Останні 
відіграють лише роль селекціонуючих агентів. Вони 
елімінують чутливі особини популяції і, відповідно, по-
чинають переважати резистентні клітини [11, 12].
Мал. 1. Схема механізмів набутої резистентності мікроорганізмів до антибіотиків.



















Формування антибіотикорезистентності у всіх ви-
падках зумовлене генетично внаслідок набуття нової 
генетичної інформації, чи зміни рівня експресії власних 
генів. Мікроорганізми здатні передавати інформацію про 
стійкість до антибіотиків шляхом горизонтальної пере-
дачі генів (під час безпосереднього контакту однієї 
бактерії з іншою). Одним із способів передачі генетичної 
інформації про резистентність до антибактерійних пре-
паратів є бактерійні плазміди. Плазміди – невеликі дво-
ланцюгові кільцеподібні молекули ДНК, що існують у 
мікробній клітині окремо від хромосоми і здатні до ре-
плікації. У природних умовах плазміди включають гени, 
що відповідають за стійкість бактерій до дії несприятли-
вих факторів навколишнього середовища, а оскільки 
антибіотики також є такими зовнішніми факторами, то 
гени резистентності можуть локалізуватись саме у плаз-
мідах. Розміри плазмід можуть коливатися від 2 до 
600 тис. пар основ. Плазміди, як правило, успадкову-
ються під час поділу бактерійної клітини, однак, вони 
можуть захоплюватись бактеріями із зовнішнього сере-
довища. Плазміди в бактерійній клітині виконують і ба-
гато захисних функцій. Вони передають генетичний 
матеріал, відповідають за синтез білків, які летальні для 
інших бактерій (бактеріоциногенність), забезпечують 
синтез ентеротоксинів, антигенів, які сприяють адгезії 
бактерій до клітин організму на початковому етапі ін-
фекційного процесу, забезпечують стійкість бактерії до 
важких металів. Плазміди біодеградації відповідають за 
розщеплення камфори, ксиліту, саліцилатів. Стійкість 
до конкретного антибіотика визначають так звані 
R-плазміди (від англ. resistance). Механізм інактивації 
антибіотиків, що передається плазмідою, пов’язаний з 
дією на них специфічних ферментів бактерійної клітини, 
наприклад, β-лактамаз), які ними кодуються. Останні 
можуть передаватись між спорідненими родами мікро-
організмів. Для прикладу: RР1-плазміда бактерій роду 
Pseudomonas відповідає за стійкість цих мікроорганізмів 
до ампіциліну, тетрацикліну, гентаміцину і може переда-
ватись кишковій паличці [13, 14].
Залежно від швидкості виникнення мутантів набута 
вторинна стійкість буває двох типів: стрептоміцинового 
й пеніцилінового. Перший виникає як “одноступенева 
мутація“, коли швидко відбувається утворення мутантів 
з високою стійкістю після одно-дворазового контакту мі-
кроба з антибіотиком. Ступінь її не залежить від концен-
трації препарату (стрептоміцину, рифампіцину, новобіо-
цину). Другий тип резистентності формується поступово, 
шляхом “багатоступеневих мутацій”. Селекція стійких 
варіантів при цьому відбувається повільно (пеніцилін, 
ванкоміцин, левоміцетин, поліміксин, циклосерин).
Особливості розвитку стійкості до різних груп анти-
біотиків мають практичне значення для вибору препа-
ратів, схем лікування, визначення показань до їх поєд-
наного застосування. У той же час ця інформація може 
пояснити різну швидкість появи стійких варіантів збуд-
ників у процесі лікування і відсутність виражених ефек-
тів антибіотикотерапії в деяких випадках.
Мікроорганізми, які резистентні до антибіотиків, 
можуть відрізнятися від своїх чутливих варіантів за 
певними іншими властивостями: швидкістю росту на/в 
живильних середовищах, продукцією ферментів, зміною 
вірулентності. Проте спрямованість цих змін на збіль-
шення чи зменшення залежить від роду або виду бак-
терій та самого препарату.
Антибіотикорезистентність до певних препаратів або 
їх близьких груп є досить специфічною. Наприклад, до 
антибіотиків, які близькі за хімічною будовою, визнача-
ється повна або частково перехресна стійкість. Для 
прикладу, у групі пеніциліностійких бактерій перехресна 
стійкість відзначається між бензилпеніциліном і фенок-
симетилпеніциліном, оксациліном, метициліном. Ана-
логічне явище спостерігається серед резистентних до 
тетрациклінів і макролідів мікроорганізмів.
Таким чином, резистентність мікробів до антибіоти-
ків забезпечується генами, які локалізуються або у 
хромосомі, або у складі позахромосомних елементів 
спадковості (транспозонах, плазмідах). Хромосомні 
мутації – найчастіша причина зміни рецептора, мішені, 
з якою взаємодіють ліки. Так, білок Р10 на 30s субоди-
ниці бактерійної рибосоми є рецептором для прикрі-
плення стрептоміцину. У бактерій, які стійкі до еритро-
міцину, може пошкоджуватись сайт на 50s субодиниці 
рибосоми внаслідок метилювання 23s рРНК. 
У результаті мутації або передачі генетичного мате-
ріалу від інших мікроорганізмів за допомогою плазмід 
бактерійна клітина може набувати резистентності до 
одного або декількох класів антибіотиків. На даний час 
відомо декілька основних механізмів виникнення анти-
біотикорезистентності: ферментативна інактивація анти-
біотика, у першу чергу за допомогою β-лактамаз, по-
рушення проникності зовнішньої клітинної мембрани, 
модифікація мішені переважно за рахунок мутації, ак-
тивне виведення (eфлюкс) антибіотика з бактерійної 
клітини через клітинні канали [15]. 
R-плазміди можуть містити від одного до десяти і 
більше різних генів лікарської резистентності, що робить 
мікроб нечутливим до більшості антибіотиків, які вико-
ристовуються в клініці. Деякі з них є кон’югативними, 
трансмісивними, здатними передаватись від одного 
бактерійного штаму до іншого не тільки в межах виду, 
але й часто різних видів і навіть родів мікробів. Крім 
кон’югації можлива передача детермінант стійкості за 
допомогою трансдукції (у стафілококів), а також транс-





У деяких мікроорганізмів описано ще один клас мі-
груючих генетичних елементів – транспозони Часто їх 
виявляють у стафілококів, ентеробактерій (транспозони 
Tn551 і Tn554 несуть маркери резистентності до ери-
троміцину, Tn552 – до пеніциліну). Небезпека їх полягає 
в тому, що вони можуть інтегруватись як з кон’югативними 
R-плазмідами, так і з трансдукуючими r-факторами. 
Плазміди кодують синтез ферментів, які руйнують 
антибіотики. Наприклад, стафілококи, які резистентні 
до пеніциліну, цефалоспоринів, продукують b-лактамазу. 
Грамнегативні бактерії (штами родів Proteus, Klebsiella, 
Escherichia) також здатні синтезувати цей фермент, який 
розщеплює ампіцилін, деякі цефалоспорини (цефало-
тин, цефалоридин, цефазолін та ін.). Резистентні до 
левоміцетину бактерії синтезують хлорамфенікол-аце-
тилтрансферазу, штами, стійкі до аміноглікозидів, – 
ферменти аденілування, фосфорилювання, ацетилю-
вання, які спрямовані проти відповідних антибіотиків 
[18-20].
β-лактами є найчисленнішим і найчастіше викорис-
товуваним класом антибактерійних засобів. Найбільш 
поширеним механізмом резистентності бактерій до 
β-лактамів є їх ферментативна інактивація за допомогою 
β-лактамаз. На сьогодні відомо вже понад 500 
β-лактамаз, які відрізняються за активністю щодо певних 
β-лактамів (гідролізують переважно пеніциліни або це-
фалоспорини, або і ті й другі однаково), стійкістю до дії 
інгібіторів (клавуланової кислоти, сульбактаму, тазобак-
таму), а також за локалізацією генів, що їх кодують. 
Локалізація генів визначає характер і швидкість розпо-
всюдження резистентності: при плазмідній локалізації 
спостерігається швидке внутрішньо- та міжвидове роз-
повсюдження резистентності, при хромосомній – роз-
множення резистентного клону мікроорганізмів, вона 
відбувається пізніше. 
Навіть незважаючи на захищеність нових генерацій 
β-лактамів інгібіторами, резистентність до них стає ак-
туальною проблемою. Розповсюдження стійкості, яка 
пов’язана з β-лактамазами широкого та розширеного 
спектру, знижує вірогідну ефективність застосування 
антибіотиків даного класу при будь-якій патології [3].
Серед багатьох грамнегативних бактерій виділяють 
резистентність до β-лактамів, що пов’язана зі зниженням 
проникності клітинної стінки внаслідок мутацій мікробів 
[15]. Крім того, останнім часом доведено активне ви-
ведення β-лактамів з мікробної клітини ентеробактерій. 
Насамперед цей механізм стосується P. aeruginosa, яка 
може активно виводити навіть карбапенеми, захищаю-
чись таким чином від їх впливу.
Дослідження, які проведені в багатьох країнах світу, 
вказують на роль у виникненні широкого розповсюджен-
ня резистентності до β-лактамів, що пов’язана з моди-
фікацією мішені дії антибіотика. Цей вид резистентнос-
ті ще має назву β-лактамазонегативної. Сутність про-
блеми полягає в тому, що мікроби, які мають такий вид 
резистентності, стійкі не тільки до природних і напів-
синтетичних β-лактамів, але й до інгібіторозахищених 
препаратів. Наприклад, в Японії частота виявлення 
β-лактамазонегативнорезистентної гемофільної палич-
ки досягає 50 % всіх резистентних мікроорганізмів да-
ного виду. Подібні результати реєструються і в деяких 
країнах Європи [21].
Резистентність до β-лактамів розповсюджується 
досить швидко. За даними дослідження TRUST, у США 
з 2000 по 2005 р. резистентність пневмокока до амок-
сициліну/клавуланату (аугментин, амоксиклав) виросла 
в 2 рази (з 6,5 до 12,9 %) [13, 14]. 
Ще одним важливим механізмом стимуляції виник-
нення антибіотикорезистентних штамів є отримання 
чужорідного генетичного матеріалу мікробною клітиною 
при застосуванні антибактерійних препаратів, що руй-
нують клітинну стінку. При цьому може відбуватися ви-
вільнення генетичного матеріалу, що відповідає за ре-
зистентність, та його захоплення початково чутливою 
клітиною реципієнта (механізм трансформації). Вмон-
товування гену, який кодує стійкість, призводить до 
міжвидового розповсюдження резистентності, причому 
не тільки до β-лактамів, але й до антибактерійних засо-
бів інших класів.
Етіологічним фактором більшості бактерійних інфек-
цій (насамперед інфекцій дихальних шляхів, що за час-
тотою займають провідне місце у структурі захворюва-
ності) є активація ендогенної флори, що знаходиться в 
організмі людини, під впливом провокуючих факторів [22]. 
Досить широко використовуються у практичній ме-
дицині макроліди. На сьогодні описано 3 різновиди 
модифікації мішені дії для макролідів: метилювання 
238 субодиниці рРНК, що є спільною мішенню для дії 
кетолідів та лінкозамідів, мутація в 5 домені 238 суб-
одиниці рРНК та мутації в генах рибосомних білків L4 
та L22. Найбільше розповсюдження має резистентність, 
яка пов’язана з процесом метилювання мішені. Зараз 
серед багатьох мікробних агентів визначено більше 
20 генів, що кодують фермент метилазу [23]. Оскільки 
макроліди, кетоліди та лінкозаміди мають спільну ді-
лянку для зв’язування з мішенню, формування резис-
тентності до одного класу антибіотиків у більшості ви-
падків призводить до появи перехресної резистентнос-
ті з іншими вказаними класами препаратів [24, 25]. 
Активне виведення макролідів та лінкозамідів забез-
печують декілька транспортних систем. Провідну роль 
відіграє система, що кодується mef-геном. Також макро-
ліди та лінкозаміди можуть підлягати ферментативній 





біотики даних класів, існують як у грампозитивних так і 
грамнегативних мікроорганізмів. 
Зараз в країнах Європи спостерігають прогресуючий 
ріст резистентності мікробів до макролідів, що пов’язують 
з частим їх застосуванням як монотерапії через їх силь-
ний бактеріостатичний ефект, і це може призводити до 
селекції резистентних штамів мікроорганізмів.
В аміноглікозидів найпоширенішим механізмом на-
бутої резистентності є їх ферментативна інактивація. 
Інактивований антибіотик втрачає здатність до зв’язу-
вання з рибосомою бактерії і втрачає свою ефективність. 
Доведено роль понад 50 ферментів, що інактивують 
антибактерійні препарати вказаної групи. Гени, які ко-
дують синтез ферментів, у більшості випадків розміще-
ні на плазмідах, що призводить до швидкого внутрішньо- 
та міжвидового розповсюдження резистентності. У 
грамнегативних бактерій можуть траплятися майже всі 
комбінації набутої резистентності до різних аміногліко-
зидів. У грампозитивних мікроорганізмів вирішальне 
значення відіграє розповсюдження у них ферменту, що 
інактивує більшість аміноглікозидів і його маркером є 
стійкість мікроорганізму до гентаміцину. Аміноглікозиди 
мають ще кілька механізмів, які забезпечують резистент-
ність – зниження проникності клітинної стінки внаслідок 
мутацій, та активним виведенням препарату з мікробної 
клітини. Природна стійкість до аміноглікозидів у анае-
робів пов’язана з відсутністю у них системи транспорту 
електронів, яка необхідна для переносу аміноглікозидів 
всередину мікробної клітини. Саме тому факультативні 
анаероби (особливо стрептококи та ентерококи) стійкіші 
до дії аміноглікозидів, коли знаходяться в анаеробних 
умовах [2, 7, 26-28].
Одною з унікальних груп препаратів, що мають анти-
бактерійні властивості, є фторхінолони. Механізм дії цих 
засобів обумовлений блокуванням ферменту топоізо-
мерази IV, яка відповідає за організацію просторового 
розташування хромосоми у середині бактерії і за розді-
лення хромосоми в процесі поділу клітини, та ДНК-
гіраза, що зумовлює процес суперспіралізації бактерій-
ної ДНК [17, 18, 21]. Тому резистентність до фторхіно-
лонів може бути обумовлена двома механізмами: 
мутації в генах, які відповідальні за синтез ДНК-гірази 
та топоізомерази IV, та активним виведенням препара-
ту з мікробної клітини. Останній механізм стосується 
переважно «старих» хінолонів, а у «нових» на даний 
момент він ще не має клінічного значення. Формування 
резистентності до фторхінолонів відбувається ступене-
во. При виникненні мутації в гені одного з ферментів 
клінічно значуща резистентність не виникає, так як 
ефективність антибіотика забезпечується дією стосовно 
іншої мішені [19]. Таким чином, формування клінічно 
значущої резистентності відбувається у випадку виник-
нення мутацій у генах, що кодують обидва ферменти, а 
одночасне виникнення подвійних мутацій маловірогідне. 
Саме цим пояснюється повільний темп розвитку резис-
тентності до нових фторхінолонів [29]. 
Фторхінолони – найменші індуктори розповсюджен-
ня резистентності, а частота виникнення мутацій мало 
залежить від частоти їх використання. Це пов’язано, з 
одного боку, з швидким бактерицидним ефектом пре-
паратів, що забезпечується порушенням роботи гене-
тичного апарату бактерійної клітини, з другого – малою 
вірогідністю виникнення подвійних мутацій, які могли б 
забезпечити клінічно значущий рівень резистентності 
[5, 29].
Оскільки проблема розвитку антибіотикорезистент-
ності на даний час не викликає у нікого сумнівів, слід 
розглянути можливості боротьби з цим явищем, тим 
більше, що її слід проводити на кількох рівнях, спрямо-
ваних на ліквідацію причини цього явища (мал. 2).
Мал. 2. Групи причин, що призводять до появи антибіотикорезистентних штамів.
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На сьогодні антибактерійна терапія є одним із най-
суперечливіших розділів фармакотерапії. Антибіотико-
резистентними стають не лише збудники класичних ін-
фекційних захворювань – туберкульозу, дифтерії, ме-
нінгокококової інфекції, гонореї, але і все частіше 
мікроорганізми, що є представниками нормофлори 
різних біотопів людини. Зокрема, у вітчизняній та за-
рубіжній літературі досить багато уваги приділяють 
збудникам внутрішньолікарняних інфекцій, які швидко 
набувають резистентності до багатьох груп протимікроб-
них засобів [26, 30]. За останні 5 років відзначається 
перерозподіл основних патогенів післяопераційних 
гнійно-запальних інфекцій – частка S. аureus дещо зни-
жується при одночасному зростанні ролі S. epidermidis 
і бактерій роду Acinetobacter. Рівень антибіотикорезис-
тентності основних збудників післяопераційних усклад-
нень в Україні становить серйозну проблему. Так, кіль-
кість штамів, які резистентні до одного антимікробного 
препарату, на сьогодні, за середньою оцінкою становить 
70,7 %, до антибіотиків 2-3 класів – 37,5 % (S. aureus 
– 31,4 %, E. faecalis – 37,5 %, E. coli – 34,9 %, Enterobacter 
spp. – 47,3 %, P. aeruginosa – 67,8 %), до антибіотиків 4 
і більше класів – 34,4 % (S. aureus – 25,9 %, E. faecalis 
– 31,0 %, E. coli – 26,3 %, Enterobacter spp. – 30,3 %, 
P. aeruginosa – 50,2 %), до всіх антибактерійних засобів 
– 29,6 % [26, 29, 31, 32]. 
На 2016 р. в Україні було запроваджено Стратегічний 
план дій щодо профілактики інфекцій, які пов’язані з 
наданням медичної допомоги, та антибіотикорезистент-
ністю, присвячений механізму реалізації угоди про 
асоціацію між Україною та ЄС в галузі медицини та 
впровадження міжнародних стандартів якості медичної 
допомоги, в тому числі інфекційного контролю за анти-
біотикорезистентністю у зв’язку з реформуванням ві-
тчизняної системи охорони здоров’я. У рамках цього 
плану було окреслено основні напрямки боротьби з ін-
фекціями, що викликаються резистентними штамами, 
та профілактику розвитку резистентності до антибакте-
рійних препаратів [2, 16]. У контексті даної Стратегії 
основними рекомендаціями щодо запобігання селекції 
стійких до антибактерійних препаратів (АБП) штамів є:
• контроль за використанням АБП у хірургічних ста-
ціонарах;
• епідеміологічний нагляд за післяопераційними ін-
фекціями і мікробіологічний моніторинг антибіотикоре-
зистентності їх збудників;
• профілактика нозокоміальної передачі резистент-
них штамів мікроорганізмів у стаціонарах. 
Раціональне використання АБП в хірургії передба-
чає:
• виключення поняття «профілактичне лікування»;
• уникнення лікування попередньої колонізації;
• скорочення тривалості курсів антибактерійної те-
рапії (АБТ);
• інтраопераційну профілактику. 
Важливими заходами боротьби з поширенням анти-
біотикорезистентності також є фармакодинамічне об-
ґрунтування режимів дозування АБП, використання лі-
карняного формуляру, заснованого на локальних даних 
про антибіотикорезистентність мікроорганізмів у межах 
відділення, лікарні тощо. При цьому велике значення 
має взаємодія клініцистів, мікробіологів, клінічних епі-
деміологів, фармакологів і фахівців з інфекційного 
контролю.
Аналізуючи масу інформації, що доступна на ниніш-
ній день, стосовно проблеми антибіотикорезистентнос-
ті, можна зробити наступні висновки:
– в нашій країні, як і в цілому світі зростає кількість 
антибіотикорезистентних штамів мікроорганізмів;
– лікування інфекцій, які викликані такими збудни-
ками, створює значну медичну та економічну проблему;
– моніторинг формування антибіотикорезистентно-
сті ведеться на сьогодні не досить ефективно;
– шляхи подолання розвитку антибіотикорезистент-
ності серед збудників інфекційної патології та усклад-
нень, які викликані резистентними штамами, що засто-
совуються натепер, не є достатньо ефективними.
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TOPICALITY, CONDITIONS OF 
EMERGENCY, WAYS OF OVERCOME
L.B. Romaniuk, N.Ya. Kravets, S.I. Klymniuk, V.S. Kopcha, 
O.Y. Dronova
I. Horbachevsky Ternopil National Medical University
SUMMARY. Improper use of antibiotics by humans and 
their application in livestock industries accelerate the 
emergence of antibiotic resistance. As a result, the 
treatment of many infectious diseases, including 
respiratory diseases (pneumonia, tuberculosis, etc.) 
becomes more difficult: the length of stay in the hospital, 
the cost of treatment and death rates from these ailments 
increase. Multidrug resistance is usually found in 
bacteria that cause infections, as well as in commensal 
microorganisms that colonize the intestinal tract, skin 
and upper respiratory tract. The formation of antibiotic 
resistance in all cases is predetermined genetically, due 
to the acquisition of new genetic information, or due to 
changes in the level of expression of their own genes. 
An important factor in combating the spread of antibiotic 
resistance is the pharmacodynamic justification of 
dosing regimens of antibacterial drugs, the use of a 
hospital form based on local data on the antibiotic 
resistance of specific microorganisms.
Key words: antibiotics; antibiotic resistance; gram-
positive bacteria; gram-negative bacteria; plasmids; 
antibiotic.
Відомості про авторів:
Романюк Лідія Богданівна – к. мед. н., доцент кафедри 
мікробіології, вірусології та імунології Тернопільського на-
ціонального медичного університету імені І.Я. Горбачев-
ського; e-mail: romanyuk@tdmu.edu.ua 
Кравець Наталія Ярославівна – к. біол. н., асистент 
кафедри мікробіології, вірусології та імунології Тернопіль-
ського національного медичного університету імені І.Я. Гор-
бачевського; e-mail: kravecnj@tdmu.edu.ua 
Климнюк Сергій Іванович – д. мед. н., професор, заві-
дувач кафедри мікробіології, вірусології та імунології Тер-
нопільського національного медичного університету імені 
І.Я. Горбачевського; e-mail: klymnyuk@yahoo.com ORCID: 
https://orcid.org/0000-0002-1308-3250
Копча Василь Степанович – д. мед. н., професор ка-
федри інфекційних хвороб з епідеміологією, шкірними і 
венеричними хворобами Тернопільського національного 
медичного університету імені І.Я. Горбачевського; e-mail: 
kopcha@ukr.net ORCID: https://orcid.org/0000-0001-9499-
3733
Дронова Олена Йосипівна – дільничий лікар-педіатр 
І педіатричного відділення поліклінічного відділу КНП «Тер-
нопільська міська дитяча комунальна лікарня»; e-mail: 
klymnyuk@yahoo.com
Information about the authors:
Romaniuk L.B. – PhD, Associated Professor of the 
Department of Microbiology, Virology and Immunology of 
I. Horbachevsky Ternopil National Medical University; e-mail: 
romanyuk@tdmu.edu.ua 
Kravets N.Ya. – PhD, assistant of the Department of 
Microbiology, Immunology and Virology of I. Horbachevsky 
Ternopil National Medical University; e-mail: kravecnj@tdmu.
edu.ua 
Klymniuk S.I. – MD, Professor, the Head of the Department 
of Microbiology, Virology and Immunology of I. Horbachevsky 
Ternopil National Medical University; e-mail: klymnyuk@yahoo.
com ORCID: https://orcid.org/0000-0002-1308-3250
Kopcha V.S. – MD, Professor of the Infectious Diseases 
and Epidemiology, Skin and Venereal Diseases Department, 
I. Horbachevsky Ternopil National Medical University; e-mail: 
kopcha@ukr.net ORCID: https://orcid.org/0000-0001-9499-
3733
Dronova O.Yo. – doctor of I pediatrition department of 
Ternopil City Children’s Communal Hospital; e-mail: klymnyuk@
yahoo.com
Конфлікт інтересів: немає.
Authors have no conflict of interest to declare.
Отримано 9.12.2019 р.
